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В статье приведены наиболее современные данные об антибиотикассоциированных поражениях кишечника. Рассматри-
ваются вопросы эпидемиологии и этиологических микробных факторов антибиотикассоциированной диареи и псевдо-
мембранозного колита. Приведены варианты клинической картины заболеваний после использования антибиотиков. 
Подробно рассматриваются методы диагностики с указанием наиболее чувствительных и информативных тестов. Деталь-
но разбираются вопросы лечения разных вариантов антибиотикассоциированных поражений.
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ANTIBIOTIC-ASSOCIATED DIARRHEA AND ANTIBIOTIC-ASSOCIATED COLITIS
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The article presents most recent data on antibiotic-associated intestinal disorders. The author reviews epidemiology and causative 
microorganisms in antibiotic-induced diarrhea and pseudomembranous colitis as well as clinical variants of antibiotic-associated 
disorders. Diagnosis methods are decribed at length with special attention to most sensitive and informative tests. Treatment of 
different clinical variants of antibiotic-induced disorders is discussed in detail.
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Широкое использование антибактериальных 
средств привело к развитию нового класса за-
болеваний, связанных с негативным влиянием 
антибиотиков на слизистую оболочку кишечника 
и кишечную микробиоту. Все поражения кишеч-
ника, ассоциированные с приемом антибиоти-
ков, могут быть разделены на несколько типов 
в зависимости от тяжести клинико-эндоскопи-
ческих проявлений и механизмов, их вызываю-
щих. Обычно выделяют четыре варианта анти-
биотикассоциированных поражений кишечника 
(ААПК) [1]:
– антибиотикассоциированная диарея; 
– псевдомембранозный колит;
– сегментарный геморрагический колит;
– mild illness (в точном переводе с англ. – «уме-
ренное недомогание»).
 Антибиотикассоциированная диарея (ААД), 
в соответствии с положением Всемирной орга-
низации здравоохранения, определяется в тех 
случаях, когда в течение двух или более после-
довательных дней происходит три или более 
эпизодов неоформленного стула, развившихся на 
фоне или после применения антибактериальных 
средств [1, 2, 3]. Однако поражения кишечника 
часто не ограничиваются только диареей, и могут 
развиваться более или менее грубые нарушения 
целостности слизистой оболочки толстой кишки, 
воспаление, изъязвления, которые определяют 
как антибиотик ассоциированные колиты.
Псевдомембранозный колит (ПМК) – самое 
тяжелое проявление ААПК. Хотя этот вид колита 
называют антибиотикассоциированным, по сути 
это острое инфекционное заболевание, вызван-
ное микроорганизмом Сlostridium difficile. Анти-
биотики служат своего рода разрешающим факто-
ром, подавляя нормальную микрофлору толстой 
кишки и создавая условия для роста и размноже-
ния С. difficile [4, 5, 6, 7].
Сегментарный геморрагический колит (СГК) 
встречается сравнительно редко и ассоциирован 
с микроорганизмом Klebsiella oxytoca [1, 8]. 
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Мild illness – легкое или умеренное недомога-
ние, проявляющееся незначительно выраженным 
нарушением стула после приема антибиотиков и не 
соответствующее классическому определению ААД 
[1]. Этот симптомокомплекс, по-видимому, обу-
словлен временным нарушением спектра нормаль-
ной кишечной флоры, частичным подавлением об-
лигатных форм, но без роста конкретных патогенов 
или условно-патогенных микроорганизмов. Этому 
состоянию, вероятно, ближе всего подходит тер-
мин «синдром избыточного бактериального роста 
в тонкой кишке» (англ. bacterial overgrow) или при-
нятое в России понятие «дисбактериоз кишечника 
после приема антибиотиков» [9].
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ЭТИОЛОГИЯ
В среднем ААПК, прежде всего ААД, встречаются 
у 5-30% лиц, получавших антибиотики [4]. Перво-
начальное представление о развитии ААД было 
связано с C. difficile. Бессимптомное носительство 
C. difficile в разных странах определяется у 1-3% 
здоровых лиц, в Японии достигает 15%, однако не-
известно, как это связано с предыдущим приемом 
антибиотиков. Данные о высеваемости C. difficile 
из фекалий больных с ААПК противоречивы. 
У больных с ААД этот микроорганизм выделяется 
в 20% случаев, а при наличии ПМК частота высева-
ния, по разным данным, составляет от 50 до 100%, 
при этом токсины А и В обнаруживаются у всех 
больных [4, 6, 7].
C. difficile – строго анаэробная грамположи-
тельная палочка, продуцирующая четыре токсина 
(рис. 1). В развитии заболевания и образовании 
псевдомембран главную роль играют токсины 
А и В [10, 11].
Токсин А – самый крупный из известных бакте-
риальных протеинов (308 кД) – обладает свойства-
ми как энтеротоксина, так и цитотоксина, что при-
водит к повреждению эпителиоцитов и активации 
секреции жидкости в просвет кишечника.
Токсин В – меньше по размеру (269 кД), но зна-
чительно более токсичный: в 1000 раз токсичнее 
многих известных экзотоксинов. Он демонстриру-
ет выраженный цитотоксический эффект в культу-
ре клеток, обусловленный нарушением полимери-
зации внутриклеточных филаментов актина.
Выяснилось, что с C. difficile связано только 10-
30% всех случаев ААПК [8]. Другие микроорганиз-
мы, появляющиеся на фоне приема антибиотиков 
и угнетения нормальной интестинальной микро-
биоты, – Clostridium perfringens, Staphylococcus 
aureus, Klebsiella oxytoca, Salmonella spp., 
Candida spp., Escherichia coli O157:H7 – способны 
вызывать ААД [4, 5, 6, 7, 9].
Что касается ПМК, то он в 100% случаев об-
условлен C. difficile [1, 2, 7]. Заболевание может 
возникать спорадически, а может иметь массо-
вый характер в замкнутых коллективах. Часто ПМК 
проявляется как внутрибольничная инфекция. 
В лечебных учреждениях при наличии одного за-
болевшего число случаев ПМК может увеличи-
ваться по экспоненте. Путь заражения – фекаль-
но-оральный: инфицирование происходит при 
контакте с больными, персоналом, загрязненны-
ми предметами.
Частота СГК точно не известна, предположи-
тельно, она составляет около 4% всех случаев 
ААПК [1, 8].
Первые случаи развития ААД и ПМК были от-
мечены у больных, принимающих линкомицин 
и клиндамицин. Ранее считалось, что частота раз-
вития ААД при использовании этих антибиотиков 
составляет 10%, и у 1% из них возникает ПМК. 
В настоящее время линкомицин и клиндамицин 
относят к средствам с высоким риском развития 
ПМК [3, 5].
Высокая частота ААД и ПМК была отмечена 
при приеме ампициллина (5-10%), амоксицил-
лина/клавуланата (10-25%), цефиксима и других 
Рис. 1. C. difficile: а – прямая, крупная, тонкая  
(0,5-1,9 × 3,0-16,9 мкм) бацилла; б – в мазках  образует 
короткие цепочки из 2-6 бактериальных клеток 
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цефалоспоринов (15-20%). Частота кишечных по-
ражений при использовании других антибиотиков 
существенно ниже. Так, макролиды и тетрациклин 
вызывают ААД (но не ПМК) у 2-5% больных, фтор-
хинолоны – у 2%, ко-тримоксазол – менее чем у 1% 
больных. Не описано случаев ПМК после приема 
аминогликозидов и ванкомицина [5, 6, 11]. 
ПАТОГЕНЕЗ
Основной механизм, посредством которого ан-
тибиотики вызывают повреждение кишечника, 
не связан с токсическим действием препаратов, 
а обусловлен угнетением резидентной интести-
нальной микрофлоры и размножением условно-
патогенных микроорганизмов, продуцирующих 
цитотоксины и энтеротоксины. Бактериальные 
токсины оказывают целый ряд негативных дейст-
вий. Они вызывают прямое повреждение ки-
шечного эпителия, стимулируют секрецию воды 
и электролитов в просвет кишки. Колонизация тон-
кой кишки условно-патогенной флорой нарушает 
метаболизм желчных кислот и углеводов, а бакте-
риальные токсины снижают активность мембран-
ных пищеварительных ферментов в тонкой кишке, 
что ведет к нарушению переваривания. Макро-
лидные антибиотики, прежде всего эритромицин, 
стимулируют синтез мотилина и таким образом 
способствуют усилению перистальтической актив-
ности. Вся совокупность указанных механизмов 
приводит в конечном итоге к развитию диареи и/
или нарушению целостности кишечного эпителия 
и воспалению. При ААПК механизмы диареи вклю-
чают четыре известных патофизиологических ком-
понента [9]:
– секреторный (прямая стимуляция водно-
электролитной секреции бактериальными токси-
нами);
– осмотический (нарушение полостного и мем-
бранного пищеварения и накопление в просвете 
кишки осмотически активных субстанций в резуль-
тате повреждения бактериальными токсинами 
ферментов щеточной каймы и нарушения гидроли-
за нутриентов в тонкой кишке);
– моторный (при приеме макролидов);
– экссудативный (при ПМК – вследствие вос-
паления и выделения в просвет кишки крови, сли-
зи, гноя, белкового экссудата).
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Клиническая картина ААД обусловлена диарей-
ным синдромом разной степени тяжести – от еди-
ничных эпизодов до тяжелой профузной диареи, 
но без повреждения слизистой оболочки кишеч-
ника и видимого воспаления. В тяжелых случаях 
развивается синдром мальабсорбции.
Для ПМК характерны диарея, часто с приме-
сью слизи и крови, схваткообразная боль в животе, 
лихорадка, лейкоцитоз, в тяжелых случаях – про-
грессирующая интоксикация и быстрое обезвожи-
вание. Важно помнить, что симптомы могут поя-
виться как после первого приема антибиотика, так 
и спустя несколько недель и даже месяцев после 
прекращения лечения. Выраженность клинических 
симптомов варьирует в зависимости от тяжести за-
болевания. Легкое течение ПМК, характеризующе-
еся умеренно выраженной диареей при общем хо-
рошем самочувствии больного, встречается редко. 
Обычно ПМК протекает довольно тяжело, со всеми 
описанными выше симптомами. Иногда наблю-
дается фульминантное холероподобное течение 
заболевания. Наиболее тяжело переносят ПМК 
пожилые пациенты в хирургических стационарах. 
Летальность в этих случаях достигает 40%. В ка-
честве осложнений ПМК выступают тяжелый син-
дром мальабсорбции, токсическая дилатация тол-
стой кишки, ее перфорация. Развитию дилатации 
способствует применение ингибиторов моторики 
(лоперамид, холинолитики), которые назначают 
для купирования диареи и болевого синдрома. 
Возможны рецидивы заболевания.
Клиническая картина СГК занимает промежу-
точное положение между ААД и ПМК, но значи-
тельно менее выражена, чем при ПМК. Характерна 
незначительная или умеренная диарея, возможна 
небольшая примесь крови в стуле, синдром эндо-
токсемии отсутствует, повышения температуры 
нет.
ДИАГНОСТИКА 
Диагноз ААПК можно заподозрить уже по анамне-
зу (связь с приемом антибиотиков) и клинической 
картине. Клинические симптомы могут появиться 
как в непосредственной связи с приемом анти-
бактериальных препаратов, так и в отдаленном 
периоде – через несколько дней, недель и даже 
месяцев. Сведения об использовании пациентом 
антибиотиков необходимо иметь за 6 месяцев до 
появления симптомов болезни. 
Для диагностики применяются эндоскопия 
с биопсией и микробиологические методы опре-
деления возбудителей: иммуноферментный ана-
лиз (ИФА), полимеразная цепная реакция (ПЦР), 
бактериологическое исследование кала. Обяза-
тельно проведение эндоскопического исследо-
вания (сигмоскопии или колоноскопии) с забо-
ром биопсийного материала. При ААД слизистая 
оболочка, как правило, не изменена. При ПМК на 
слизистой оболочке толстой кишки образуются 
характерные желтовато-белые или зеленоватые 
бляшки диаметром от 3-4 мм до нескольких сан-
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тиметров. Сливающиеся бляшки приобретают вид 
мембран (псевдомембран), плотно спаянных со 
слизистой оболочкой [5, 6, 9, 11]. Эти изменения 
максимально выражены в дистальных отделах 
толстой кишки. Слизистая оболочка, окружаю-
щая мембраны, может быть не изменена, но чаще 
ярко гиперемирована и отечна (рис. 2, 3, 4). Иногда 
псевдомембраны имеют вид сплошного желтова-
того налета и напоминают дифтерийные пленки. 
При гнойном расплавлении мембраны могут от-
торгаться, обнажая изъязвленную поверхность 
слизистой оболочки. Иногда при легком течении 
колита псевдомембраны могут отсутствовать, вы-
является лишь картина катарального колита с ги-
перемией и полнокровием слизистой оболочки. 
Эти случаи относятся скорее к категории ААД, а не 
к ПМК. Поскольку типичные изменения больше 
всего выражены в прямой и сигмовидной кишке, 
для диагностики обычно достаточно сигмоскопии. 
Гистологическая картина неспецифична. В биопта-
тах обнаруживаются мелкие иногда сливающиеся 
поверхностные некрозы (рис. 5). Архитектоника 
крипт не нарушена. Наличие характерных бляшек 
или мембран на слизистой оболочке в сочетании 
с клинической картиной, развившейся на фоне или 
после приема антибиотиков, позволяет с высокой 
степенью достоверности поставить правильный 
диагноз.
Эндоскопическая картина СГК характеризуется 
мелкоточечными или сливными геморрагиями на 
ограниченных участках слизистой оболочки тол-
стой кишки [1, 8]. Отсутствуют типичные для ПМК 
псевдомембраны. 
Для установления диагноза ААПК, вызванно-
го C. difficile, крайне желательно иметь бактери-
ологическое подтверждение, поскольку сходные 
клинические симптомы встречаются и при других 
заболеваниях. Однако данные о высеваемости 
C. difficile из фекалий больных с ААПК противоре-
чивы. Микроб выделяется у 20% пациентов с диа-
реей после антибактериальной терапии. При 
ПМК частота высевания, по одним источникам, 
составляет 100%, по другим, получить культуру 
C. difficile даже при ПМК удается лишь у полови-
ны больных.
Бактериологическое исследование с выде-
лением токсигенной культуры микроба остается 
«золотым стандартом», но редко используется 
из-за высокой стоимости и длительности прове-
дения этого метода [12]. Обычно для скрининга 
используются более простые и быстрые диагно-
стические тесты на выявление в кале токсинов 
А и В (или только токсина В как наиболее агрес-
сивного). Широко применяются ИФА, иммунохро-
матографический тест (ИХТ), реакция латексной 
агглютинации (РЛА). Эти методы позволяют вы-
явить токсины А и В, клостридиальную глутамат-
дегидрогеназу (основной антиген микроба); они 
высокоспецифичны, достаточно просты в прове-
дении и дают быстрый ответ. Однако чувствитель-
ность ИФА и РЛА составляет всего 60-65%, а чувст-
вительность ИХТ – 87% [4, 13]. В то же время около 
34% пациентов без диареи после приема анти-
биотиков имеют положительные результаты теста 
на цитотоксин В [7]. 
К сожалению, недостаточно высокая чувст-
вительность указанных методов не позволяет 
исключить наличие C. difficile при отсутствии ток-
синов в кале. При отрицательных результатах 
рекомендуется использовать имеющую самую 
высокую чувствительность и специфичность ПЦР-
диагностику с определением микробных анти-
генов в кале. Однако в России этот метод пока 
применяется мало. В случае отрицательных ре-
зультатов ПЦР наличие инфекции C. difficile мож-
но исключить, но нужно помнить, что ААД может 
быть вызвана другими микроорганизмами.
Рис. 2. Эндоскопическая картина ПМК: диффузные 
и очаговые эрозивно-язвенные изменения слизистой 
и характерные сплошные желтоватые наложения – 
псевдомембраны
Рис. 3. Другие колиты (для сравнения): а – язвенный 
колит; б – иерсиниозный колит; в – герпес;  
г – цитомегаловирусный колит
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В настоящее время рекомендуется исполь-
зовать два подтверждающих друг друга метода 
и сопоставлять их результаты с клиническими 
и анамнестическими данными, поскольку ни 
один из методов не обладает стопроцентной 
чувствительностью и специфичностью. Так, Аме-
риканское общество инфекционных заболева-
ний (Infections Disease Society of America – IDSA) 
предлагает использовать ИФА для скринингового 
определения токсинов клостридии, а затем под-
тверждать диагноз бактериологическим выделе-
нием токсигенной культуры [14].
При наличии характерной клинической 
и эндоскопической картины в случае ПМК выяв-
ление C. difficile необязательно. При СГК C. difficile 
и ее токсины не определяются, из фекалий высе-
вается Klebsiella oxytoca [1, 8].
Суммируя вышесказанное, можно сформули-
ровать несколько положений по диагностике ААПК.
1. ААД: связь с приемом антибиотиков, диа-
рейный синдром в соответствии с определени-
ем. Эндоскопическая картина слизистой оболоч-
ки толстой кишки – без видимых отклонений от 
нормы. Определение возбудителя в кале крайне 
желательно. C. difficile и токсины этого микроор-
ганизма определяются не всегда, что не снимает 
диагноза ААД, обусловленной C. difficile. Диагноз 
можно подтвердить методом ПЦР. Следует учи-
тывать связь заболевания с другими возбудите-
лями и необходимость их выявления.
2. ПМК: связь с приемом антибиотиков, диа-
рейный синдром, кровь в стуле, лихорадка, ин-
токсикация, характерные эндоскопические изме-
нения. Обнаружение C. difficile любым методом 
желательно, но не обязательно.
3. СГК: связь с приемом антибиотиков, уме-
ренно выраженная диарея, иногда с кровью, 
характерные для ПМК псевдомембраны отсут-
ствуют, но на ограниченных участках слизистой 
оболочки толстой кишки видны мелкоточечные 
или сливные геморрагии. При исследовании кала 
отсутствуют C. difficile и ее токсины, из фекалий 
высевается Klebsiella oxytoca.
4. Mild illness: связь с приемом антибиоти-
ков возможна, но не очевидна, нет стабильных 
клинических и эндоскопических симптомов. 
C. difficile и ее токсины, а также Klebsiella oxytoca 
не выявляются. При бактериологическом иссле-
довании возможны разнообразные временные 
нарушения состава нормальной микробиоты тол-
стой кишки.
 Дифференциальный диагноз ААПК проводит-
ся с язвенным колитом, болезнью Крона, инфек-
ционными колитами и энтероколитами, амебной 
и бактериальной дизентерией.
ЛЕЧЕНИЕ 
Обязательным условием успешного лечения лю-
бого варианта ААПК является немедленная отмена 
вызвавшего его антибиотика, что определяет ин-
волюцию симптомов и прогноз заболевания. При 
клинически выраженной ААД без явлений колита 
или при подозрении на нее в большинстве случа-
ев этой меры бывает достаточно. Диарея исчеза-
ет в течение 3-5 дней после отмены антибиотика. 
Целесообразно назначение препаратов на основе 
непатогенных грибов Saccharomyces boulardii по 
две капсулы 3 раза в сутки в течение 7-10 дней [15].
При ПМК, в отличие от любого другого вида 
ААПК, этой меры недостаточно. Для подавления 
роста C. difficile необходимы антибактериальные 
средства, воздействующие преимущественно на 
анаэробную флору. Терапией первой линии счи-
таются метронидазол и ванкомицин. Метронида-
зол применяют по 250 мг 4 раза в сутки в течение 
7-10 дней. В отсутствие эффекта назначают внутрь 
ванкомицин, доза которого может варьировать от 
500 мг до 2 г в сутки в зависимости от тяжести ПМК 
(срок лечения – 7-10 дней) [6, 11, 12, 14]. Последнее 
время для лечения ААПК стал применяться рифак-
Рис. 4. Резецированная толстая кишка больного 
с тяжелым ПМК. Слизистая сплошь покрыта 
желтоватыми плотными псевдомембранами
Рис. 5. Псевдомембранозный колит. Микроскопическая 
картина «вулканического повреждения» [11]
П
Р
О
Б
Л
Е
М
Н
Ы
Е
 С
Т
А
Т
Ь
И
Альманах клинической медицины
44
№ 33’2014
симин, неабсорбируемый (<1%) при приеме внутрь 
антибиотик, достигающий высоких концентраций 
в слизистой оболочке и просвете кишечника [15]. 
В связи с низкой абсорбцией препарат не действу-
ет вне желудочно-кишечного тракта, поэтому име-
ет минимум побочных эффектов и хорошо пере-
носится больными. Рифаксимин имеет широкий 
спектр антибактериального действия против грам-
положительных и грамотрицательных аэробов 
и анаэробов, в том числе тех, которые вызывают 
ААПК. Возможность достичь высокой концентра-
ции препарата в кишке приводит к быстрому пода-
влению C. difficile и элиминации ее токсинов. Доза 
варьирует от 200 мг 3 раза до 400 мг 2 раза в сутки 
в течение 10 дней.
При тяжелом течении ПМК, рвоте, невозмож-
ности приема препаратов внутрь вводится вну-
тривенно метронидазол (100 мл 0,5% раствора 
Метрогила 3-4 раза в сутки) или ванкомицин в те-
рапевтической дозе. Эти препараты сравнимы по 
эффективности [5, 7, 11]. Что касается рифаксими-
на, то таких сравнительных исследований пока не 
проводили. Указанная терапия считается стандар-
том лечения, однако она не всегда бывает успеш-
на. Хороший эффект в качестве дополнительной 
меры дает S. boulardii по две капсулы 3 раза в тече-
ние 10-14 дней [16, 17, 18].
При тяжелом течении ААД и ПМК кроме ба-
зисного лечения показаны эффективные сорбенты 
(например, диоктаэдрический смектит) или пище-
вые волокна с сорбционными свойствами. Актив-
но проводятся оральная и парентеральная реги-
дратация, дезинтоксикация [14].
Возможны рецидивы ПМК, частота которых до-
стигает 30%. При рецидивах используют повторные 
7-10-дневные курсы ванкомицина, метронидазола 
или рифаксимина. Иногда лечение продолжается 
несколько недель с постепенным снижением дозы. 
После курса антибиотиков для профилактики ре-
цидива на длительный срок назначают S. boulardii 
или лактосодержащие пробиотики. В острую фазу 
заболевания следует избегать назначения антидиа-
рейных средств группы лоперамида, а также других 
опиатов и холинолитиков, которые могут вызывать 
токсическую дилатацию толстой кишки. При разви-
тии осложнений (токсическая дилатация, перфора-
ция толстой кишки) проводится оперативное лече-
ние. Методом выбора является колопроктэктомия.
Лечение СГК может проводиться рифаксими-
ном в стандартной дозе или S. boulardii. Мild illness 
не требует специального лечения.
ПРОГНОЗ 
Прогноз ААПК, в том числе ПМК, в целом благо-
приятный и зависит от своевременной диагнос-
тики, ранней отмены антибиотиков, вызвавших 
заболевание, быстрого начала адекватного лече-
ния и тяжести заболевания. Менее благоприятный 
прогноз у пожилых больных. 
ПРОФИЛАКТИКА
Меры по предупреждению ААПК предполагают 
рациональное использование антибактериальных 
средств по строгим показаниям и немедленную от-
мену препарата при первых эпизодах диареи, еще 
до установления диагноза ААД. В период приема 
антибиотиков рекомендуется снижение углеводов 
в рационе, поскольку углеводные субстраты явля-
ются хорошей средой для размножения условно-
патогенных бактерий, способных вызвать ААД. 
В качестве профилактики возможно применение 
S. boulardii и пребиотиков на фоне антибактериаль-
ной терапии или пробиотиков после ее окончания.
Среди пробиотиков предпочтительно исполь-
зование многокомпонентных препаратов, содержа-
щих нормальные штаммы резидентной флоры чело-
века: лактобактерии, бифидобактерии и фекальные 
энтерококки. Особенно эффективны препараты на 
основе близкородственных бактериальных штам-
мов одного и того же вида, обладающих различны-
ми физиологическими эффектами. К таким средст-
вам относятся новые в России мультиштаммовые 
пробиотики: РиоФлора Иммуно Нео и РиоФлора 
Баланс Нео. Другой препарат – VSL#3 – достаточно 
широко используется за рубежом, но не имеет пока 
хождения на российском рынке. В соcтав РиоФлоры 
Баланс Нео входят восемь компонентов: два штам-
ма бифидобактерий (Bifidobacterium bifidum W23 
и Bifidobacterium lactis W51) и шесть штаммов лак-
тобактерий (Lactobacillus acidophilus W37 и W55, 
Lactobacillus paracasei W20, L. plantarum W62, 
L. rhamnosus W71, L. salivarius W24). Риофлора Имму-
но Нео содержит девять компонентов: кроме двух 
штаммов Bifidobacterium lactis (W51 и W52) введен 
дополнительно штамм Bifidobacterium longum W108, 
обладающий активным стимулирующим влияни-
ем на иммуноглобулины, добавлен термофильный 
стафилококк (представитель нормальных кишечных 
энтерококков) и несколько изменен состав лакто-
бактерий в сторону преобладания штаммов с более 
выраженным иммуномодулирующим действием. 
По-видимому, наиболее активной частью препа-
ратов являются лактобактерии, поскольку они ста-
бильны при прохождении через желудочно-кишеч-
ный тракт, в том числе через кислую среду желудка. 
Так, высокой выживаемостью в кислой среде обла-
дают Lactobacillus plantarum, acidоphilus и rhamnosus. 
Длительная высокая выживаемость в слизистой 
оболочке (по данным исследования биоптатов 
слизистой оболочки толстой кишки) характерна 
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для Lactobacillus plantarum и rhamnosus [19, 20]. Это 
свойство особенно важно, так как содержащиеся 
в препарате штаммы действуют на трех уровнях: не-
посредственно в просвете кишки, в слизистой обо-
лочке толстой кишки и в подслизистом слое, где сти-
мулируют выработку иммуноглобулина A. Препарат 
показан для профилактики ААПК после окончания 
курса антибиотиков по поводу основного заболе-
вания и для профилактики рецидива ААД или ПМК; 
принимается длительно. 
Профилактика внутрибольничного заражения 
основана на строгом соблюдении санитарно-эпи-
демических мероприятий при нахождении в ста-
ционаре больного с инфекцией C. difficile.
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